



Энцефалопатия Вернике (ЭВ) — жизнеугрожаю-
щее заболевание, вызванное острым или хроническим 
дефицитом тиамина, сопровождающееся отеком ство-
ла головного мозга с развитием общемозговой и/или 
очаговой неврологической симптоматики. Впервые 
заболевание описано Карлом Вернике в 1881 г. под 
названием острого верхнего геморрагического полио­
энцефалита. Характерна триада клинических симп-
томов: офтальмопарез с нистагмом, атаксия, коли-
чественное и/или качественное изменение сознания 
[1–6]. Самой частой причиной ЭВ является хроничес-
кое злоупотребление алкоголем. Помимо хроническо-
го алкоголизма причиной тиаминовой недостаточнос-
ти и, как следствие, ЭВ могут быть злокачественные 
новообразования желудочно­кишечного тракта (ЖКТ), 
деструктивный острый панкреатит, заболевания пече-
ни, гипертиреоз, неукротимая рвота, алиментарная 
недостаточность, хронический гемодиализ, синдро-
мы иммунодефицита и др. [2, 7–10]. На основании 
данных аутопсии распространенность ЭВ составляет 
1–3% на 100 000 населения в год [11–13]. Соотношение 
мужчин и женщин при ЭВ составляет 1:1,7, а средний 
возраст заболевания варьирует от 30 до 50 лет [3, 11, 
14]. По данным G. Zuccoli et al. (2009), количественное 
и качественное изменение сознания было выявлено у 
89%, офтальмопарез с нистагмом – у 75%, атаксия — у 
54% пациентов с ЭВ [15]. В настоящее время магнитно­
резонансную томографию (МРТ) рассматривают как 
наиболее ценный диагностический инструмент ЭВ. 
При МРТ головного мозга у 80% пациентов выявляют 
симметричное повышение МР­сигнала на изображе-
ниях Т2 FLAIR в перивентрикулярных областях тала-
муса и третьего желудочка, у 45% — в сосцевидных 
телах гипоталамуса, у 59% — в области водопровода 
головного мозга, у 7% — перивентрикулярно в области 
четвертого желудочка, у 36% — в области четверохолм­
ной пластинки [6]. В режиме диффузионно­взвешен-
ных изображений (DWI) зоны повреждения часто 
имеют высокий сигнал, а измеряемый коэффициент 
диффузии (ADC) может быть нормального, увеличен-
ного или уменьшенного значения [13, 14]. Высокий 
сигнал на DWI изображениях и нормальные или повы-
шенные значения ADC указывают на наличие вазоген-
ного отека, характеризующегося повышенной диффу-
зией молекулы воды из­за относительного увеличения 
жидкости во внеклеточном пространстве, тогда как 
высокий сигнал на DWI изображениях со снижением 
значений ADC отражает картину цитотоксического 
отека мозга с ограничением диффузии молекул воды 
[16–18]. Дифференциальная диагностика заболеваний 
с симметричными очаговыми изменениями медиаль-
ных отделов таламуса на МРТ должна быть проведена 
с тромбозом вены Галена, ишемическим инсультом с 
окклюзией артерии Першерона, вирусным энцефали-
том, острым рассеянным энцефаломиелитом, болез-
нью Маркиафавы–Биньями и метронидазол­инду-
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ШКГ — шкала комы Глазго
ЭВ — энцефалопатия Вернике
ADC — измеряемый коэффициент диффузии на МРТ
DWI — режим диффузионно­взвешенных изображений на МРТ
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цированной энцефалопатией [11]. В основе лечения 
ЭВ лежит восполнение дефицита тиамина. Для лече-
ния ЭВ применяют внутривенное введение тиамина 
гидрохлорида в суточной дозе до 1000 мг [19–22]. 
Исследования показали, что неврологические прояв-
ления значительно регрессировали в течение первых 
двух дней введения препарата. Применение тиамина 
гидрохлорида в течение 7 суток нормализовало кон-
центрацию тиамина в сыворотке крови, а повторная 
МРТ головного мозга выявляла уменьшение гипе-
ринтенсивных очагов на Т2 FLAIR изображениях [18, 
23–25]. По данным исследования М. Victor et al. (1971), 
исход заболевания был неблагоприятным у большинс-
тва пациентов — инвалидизация наступила у 84% 
больных, а полное восстановление нарушенных фун-
кций наблюдали только у 16% обследованных [26]. 
Благоприятный исход ЭВ зависит от ранней диагности-
ки и своевременного начала терапии. При отсутствии 
лечения ЭВ может приводить к грубым когнитивным 
нарушениям, тяжелой инвалидизации и смертельному 
исходу [7, 11, 26].
Цель исследования: повысить осведомленность о 
методах диагностики и лечения ЭВ, так как несвоевре-
менно начатая терапия данного заболевания может 
приводить к необратимым изменениям головного 
мозга, тяжелой инвалидизации, а в 20% случаев — к 
смертельному исходу. 
С января 2015 по июнь 2018 г. в НИИ СП им. 
Н.В. Склифосовского зарегистрированы 7 случаев ЭВ, 
подтвержденных результатами МРТ. Ниже мы приво-
дим три клинических примера наиболее показатель-
ных с клинической и диагностической точки зрения. 
Клинический пример 1. 
Пациентка П., 32 лет, доставлена в приемное отде-
ление Центра лечения острых отравлений НИИ СП им. 
Н.В. Склифосовского бригадой скорой медицинской помо-
щи (СМП) в связи с подозрением на отравление неустанов-
ленными веществами. Родственники больной сообщили, 
что за 5 дней до госпитализации пациентка злоупотреб-
ляла алкоголем. В течение 3 дней до поступления в ста-
ционар была сонлива. В день госпитализации пациентка 
обнаружена родственниками дома без сознания. При пос-
туплении в неврологическом статусе — снижение уровня 
бодрствования до сопора, по шкале комы Глазго (ШКГ) — 
9 баллов, расходящееся косоглазие по вертикали, диф-
фузное снижение тонуса в мышцах конечностей. Дыхание 
самостоятельное, артериальное давление (АД) 110/60 мм 
рт.ст., частота сердечных сокращений (ЧСС) 96 уд./мин. 
Химико-токсикологическое исследование крови и мочи 
отклонений не выявило. В клиническом анализе крови 
— лейкоцитоз (12,8·109/л), в биохимическом анали-
зе крови — гипергликемия (14,07 ммоль/л), повышение 
уровня аспартатаминотрансферазы (110,27 Ед/л), алани-
наминотрансферазы (235,91 Ед/л), амилазы (324,86 Ед/л), 
общего билирубина (19,69 мкмоль/л), креатинина (129,97 
мкмоль/л) и мочевины (16,06 ммоль/л). Компьютерная 
томография (КТ) головного мозга не выявила участков 
патологической рентгеновской плотности. В цереброспи-
нальной жидкости — повышение содержания лактата до 
8,8 ммоль/л при нормальном цитозе. Учитывая длительную 
алкоголизацию пациентки, а также данные неврологи-
ческого статуса (угнетение уровня сознания до сопора и 
глазодвигательные нарушения в виде расходящегося по 
вертикали косоглазия), выставлен предварительный диаг-
ноз ЭВ. С целью верификации диагноза назначена МРТ в 
режимах DWI и Т2 FLAIR. Превентивно назначена внутри-
венная инфузия раствора тиамина в суточной дозе 1000 мг. 
МРТ головного мозга выявила симметричное повышение 
сигнала от медиальных отделов таламуса и пластинки чет-
верохолмия при исследовании в режиме Т2 FLAIR и слабо 
гиперинтенсивный сигнал — в режиме DWI от данных 
областей, что является патогномоничным для радиологи-
ческой картины ЭВ (рис. 1). На 3-и сутки лечения тиами-
ном отмечено восстановление уровня бодрствования до 
поверхностного оглушения, на 5-е сутки — ясное сознание 
с сохранением расходящегося по вертикали косоглазия, 
выявлена дисфагия.
На фоне терапии тиамином на 6-е сутки отмечена 
положительная динамика в виде восстановления ясного 
сознания, регресса глазодвигательных, координаторных 
нарушений и дисфагии. На 7-е сутки пациентка без невро-
логического дефицита выписана домой.
Клинический пример 2. 
Пациентка Л., 63 лет, доставлена в приемное отделение 
НИИ СП им. Н.В. Склифосовского с жалобами на боль в 
животе, тошноту, рвоту. В анамнезе у пациентки в 1979 г. 
химический ожог пищевода с последующим формирова-
нием его стриктуры. В 1982 и 1983 гг. выполнены резек-
Рис. 1. Магнитно­резонансная томография головного мозга пациентки П. Т2­FLAIR изображения, аксиальные срезы: А — 
стрелкой показана зона высокого сигнала в области пластинки четверохолмия; B — указаны характерные для энцефалопатии 
Вернике симметричные области повышенного сигнала от медиальных отделов таламуса; DWI изображения, аксиальные срезы: 
C — стрелкой отмечена зона слабо гиперинтенсивного сигнала от пластинки четверохолмия, специфичная для энцефалопатии 
Вернике; D — стрелками обозначена область слабо гиперинтенсивного сигнала от медиальных отделов таламуса
Fig. 1. Magnetic resonance imaging of the brain of patient P. T2 FLAIR­images, axial sections: A — the arrow indicates the high signal area in the region 
of the quadrigeminal plate; B — symmetric areas of increased signal from the medial parts of the thalamus are specific for Wernicke encephalopathy; 
DWI­images, axial sections: C — the arrow indicates the area of weakly hyperintensive signal from the quadrigeminal plate, specific for Wernicke 
encephalopathy; D — arrows indicate the area of weak hyperintensive signal from the medial thalamus
A B C D
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ция желудка, холецистэктомия и формирование искус-
ственного загрудинного пищевода из правой половины 
толстой кишки. Также пациентка страдала ревматоидным 
полиартритом, по поводу чего длительно принимала кор-
тикостероиды, самостоятельно по дому не передвигалась. 
С подозрением на стеноз искусственного пищевода паци-
ентка госпитализирована в отделение торакальной хирур-
гии. На момент госпитализации: сознание ясное, дыхание 
самостоятельное, ЧСС 84 уд./мин, АД 130/80 мм рт.ст. В 
клиническом анализе крови отклонений не выявлено. В 
биохимическом анализе крови: общий белок — 57,72 г/л, 
общий билирубин — 38,60 мкмоль/л, прямой билирубин — 
14,97 мкмоль/л, непрямой билирубин — 26,63 мкмоль/л. 
В неврологическом статусе: сенсомоторная афазия, парез 
взора вправо, крупноразмашистый горизонтальный нис-
тагм. В связи с подозрением на острое нарушение мозго-
вого кровообращения (ОНМК) пациентке выполнили КТ 
головного мозга — патологии не выявлено. Учитывая кли-
нические проявления в виде пареза взора вправо и круп-
норазмашистого нистагма при отсутствии на КТ головного 
мозга признаков ОНМК у пациентки заподозрена ЭВ. С 
целью верификации диагноза выполнена МРТ головного 
мозга в режимах DWI и Т2 FLAIR. Были выявлены симмет-
ричные участки повышенного сигнала при исследовании в 
режиме Т2 FLAIR в медиальных отделах обоих таламусов, 
в области четверохолмной пластинки среднего мозга, 
а также в сосцевидных телах гипоталамуса. В режиме 
DWI изображений данные участки имели симметричный 
высокий сигнал, которому соответствовал низкий сигнал 
на ADC картах (рис. 2), что является характерным для ЭВ. 
Назначена внутривенная инфузия раствора тиамина в 
суточной дозе 1000 мг. Несмотря на проводимое лече-
ние, состояние пациентки прогрессивно ухудшалось, и на 
107-е сутки на фоне дыхательной, сердечно-сосудистой 
недостаточности, вторичных инфекционных осложнений и 
геморрагического синдрома пациентка скончалась.
Клинический пример 3. 
Больная М., 66 лет, находилась на лечении в отделе-
нии пересадки печени НИИ СП им. Н.В. Склифосовского с 
диагнозом: «Первичный билиарный цирроз, дисфункция 
печеночного трансплантата». На 6-е сутки после ортотопи-
ческой трансплантации печени, после проведения ретро-
градной холангиопанкреатографии на фоне повышенного 
АД до 230/110 мм рт.ст. пациентка стала дезориентиро-
ванной. В неврологическом статусе: ясное сознание, оцен-
ка по ШКГ — 15 баллов, дезориентирована во времени, 
горизонтальный нистагм. КТ головного мозга признаков 
ОНМК не выявила. В клиническом анализе крови: сни-
жение содержания гемоглобина (80,0 г/л), незначитель-
ная эритропения (3,28·1012/л) и выраженное снижение 
гематокрита (25,7%). В биохимическом анализе крови: 
гипоальбуминемия (27,22 г/л) и значительное повыше-
ние уровня гамма-глутамилтранспептидазы (646,66 Ед/л). 
Анализ цереброспинальной жидкости выявил увеличение 
клеточного состава (11 в мкл), высокий уровень лактата 
(3,6 ммоль/л) и глюкозы (6 ммоль/л). На 15-е сутки у паци-
ентки сформировались сходящийся страбизм за счет лево-
го глазного яблока и атаксия. Учитывая неврологические 
проявления, была заподозрена ЭВ, назначена МРТ голо-
вного мозга, которая показала симметричное повышение 
сигнала при исследовании в режимах Т2 FLAIR и DWI в 
области четверохолмной пластинки и водопровода, что 
характерно для данного заболевания (рис. 3). Назначена 
внутривенная инфузия раствора тиамина в суточной дозе 
1000 мг. На 36-е сутки отмечена положительная динамика 
— достигнуто более длительное удержание внимания и 
регресс атаксии, однако дезориентация во времени и 
в пространстве сохранялась. На 50-е сутки пациентка с 
сохраняющимися глазодвигательными и когнитивными 
нарушениями переведена в реабилитационный центр для 
дальнейшего наблюдения и лечения. 
ОБСУждение
Энцефалопатия Вернике — жизнеугрожающее 
состояние. Неблагоприятный исход ЭВ зачастую свя-
зан с поздней диагностикой и несвоевременно нача-
тым лечением. Острое возникновение общемозго-
вой и/или очаговой неврологической симптоматики 
характерно не только для ОНМК и требует тщатель-
ного анализа анамнестических сведений, клиничес-
ких проявлений и радиологической картины, которые 
являются ключом к правильному диагнозу. В нашей 
серии наблюдений мы столкнулись с ЭВ алкогольного 
генеза, а также с ЭВ возникшей на фоне заболева-
ний ЖКТ, которые сопровождались тиаминовой недо-
статочностью. Ранняя диагностика и превентивное 
назначение высоких доз тиамина — единственное 
Рис. 2. Магнитно­резонансная томография головного мозга пациентки Л. Т2 FLAIR изображения, аксиальные срезы: А — 
показана зона повышенного сигнала в области четверохолмной пластинки среднего мозга, характерная для энцефалопатии 
Вернике; В — стрелками указаны симметричные области высокого сигнала от медиальных отделов таламуса; DWI 
изображения, аксиальные срезы: С — отмечена зона гиперинтенсивного сигнала от пластинки четверохолмия; D — стрелками 
обозначена область гиперинтенсивного сигнала от медиальных отделов таламуса, специфичная для энцефалопатии Вернике
Fig. 2. Magnetic resonance imaging of the brain of patient L. T2 FLAIR­images, axial sections: A — the arrow indicates the high signal area in the region 
of the quadrigeminal plate, specific for Wernicke encephalopathy; B — symmetric areas of increased signal from the medial parts of the thalamus; 
DWI­images, axial sections: C — the arrow indicates the area of hyperintensive signal from the quadrigeminal plate; D — arrows indicate the area of  
hyperintensive signal from the medial thalamus, specific for Wernicke encephalopathy
A B C D
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правильное решение при подозрении на данное забо-
левание. Кроме того, наличие сопутствующей сома-
тической патологии, обусловившей развитие тиами-
новой недостаточности и, как следствие, ЭВ, даже при 
своевременном лечении не гарантирует благоприят-
ного исхода заболевания. Следует помнить о том, что 
в состав смесей для парентерального питания могут 
не входить витамины группы В, в частности, тиамин. 
В связи с этим у пациентов, перенесших обширные 
хирургические вмешательства на ЖКТ и находящих-
ся длительное время на парентеральном питании, с 
целью профилактики развития ЭВ необходимо рас-
смотреть добавление к терапии витаминов группы В с 
учетом суточной потребности в них. 
ВыВОды
1. В условиях многопрофильного хирургического 
стационара у пациентов с факторами риска энцефа-
лопатии  Вернике при возникновении острой обще-
мозговой и/или очаговой неврологической симпто-
матики и исключении острого нарушения мозгового 
кровообращения необходимо экстренное выполнение 
магнитно­резонансной томографии головного мозга 
в режимах DWI и FLAIR для подтверждения данного 
диагноза.
2. В случае невозможности проведения магнит-
но­резонансной томографии превентивное назначе-
ние высоких доз тиамина считается оправданным. 
Основными клиническими признаками, которые поз-
воляют заподозрить энцефалопатию Вернике, являют-
ся офтальмопарез с нистагмом, атаксия и нарушение 
сознания. 
Рис. 3. Магнитно­резонансная томография головного мозга 
пациентки М. А — Т2 FLAIR изображения, аксиальный 
срез, стрелкой показана зона высокого сигнала в области 
четверохолмной пластинки; В — DWI изображения, 
аксиальные срезы, стрелкой отмечена зона слабо 
гиперинтенсивного сигнала от пластинки четверохолмия, 
специфичная для энцефалопатии Вернике
Fig. 3. Magnetic resonance imaging of the brain of patient M. A — T2 
FLAIR­images, axial section, the arrow indicates the high signal area in 
the region of the quadrigeminal plate; B — DWI­images, axial sections, 
the arrow indicates the area of weakly hyperintensive signal from the 
quadrigeminal plate, specific for Wernicke encephalopathy
A B
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